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Les cellules souches adultes ne permettent pas une vraie 
régénération cardiaque car leur plasticité limitée les empêche 
de se transformer en cardiomyocytes. Il a cependant été publié 
que chez la souris le muscle squelettique abritait une population 
de cellules progénitrices cardiaques. L’objet de ce travail a été 
d’établir si cette population avait un équivalent chez l’homme.
Des cellules dérivées des biopsies musculaires obtenues chez 
39 patients opérés ont été triées par cytométrie en fl ux ce qui a permis 
d’obtenir 3 populations (CD90+/CD34-, CD34+/CD90-, CD90-/CD34-) 
exprimant des niveaux similaires d’ARNm cardiaques (Nkx2.5, cTn-T, 
cTn-I, Cx43) et musculaires squelettiques (Myf5, MyoD, myogenin) 
quantifi és par qRT-PCR. Toutefois la fraction CD34+/CD90- exprimait 
une quantité plus élevée d’ARNm endothéliaux et c’était donc elle 
qui a été sélectionnée pour les expériences de transplantation. Trente 
rats immunosupprimés ayant subi une ligature de l’artère coronaire 
ont reçu quatre semaines plus tard une greffe de milieu de culture 
(contrôle), de myoblastes squelettiques non triés (5 millions) ou 
d’un nombre équivalent de cellules CD34+/CD90-. Un mois après, la 
fraction d’éjection était signifi cativement augmentée dans ce groupe 
par comparaison avec les myoblastes et les contrôles. Par ailleurs, dans 
ce groupe CD34+/CD90- la zone de fi brose était signifi cativement plus 
petite et l’angiogènese plus importante. Le taux faible des cellules 
résiduelles supposait un effet paracrine confi rmé par une analyse 
complémentaire du surnageant des cellules CD34+ (test ELISA) qui 
montrait une production beaucoup plus importante de VEGF et de 
HGF que dans le groupe des myoblastes.
En conclusion, le muscle squelettique humain ne semble pas 
abriter une population spécifi que de progéniteurs cardiaques mais 
il contient une fraction CD34+ à potentiel angiogénique qui semble 
permettre de plus grands bénéfi ces fonctionnels et structurels dans 
ce modèle murin de cardiomyopathie ischémique.
B0021
CAN MAGNETIC TARGETING OF MAGNETICALLY 
LABELED ENDOTHELIAL PROGENITOR CIRCULATING 
CELLS OPTIMIZE INTRAMYOCARDIAL CELL 
ENGRAFTMENT?
AURÉLIE CHAUDEURGE1, ANNABEL CHEN-TOURNOUX1, 
CLAIRE WILHELM2, PATRICK FARAHMAND1, VALÉRIE BELLAMY1, 
GWENNHAEL AUTRET3, JÉRÔME LARGHERO4, ROKHAYA THIAM3, 
MICHEL DESNOS1, ALAIN HAGÈGE1, FLORENCE GAZEAU2, 
OLIVIER CLÉMENT3, PHILIPPE MENASCHÉ1
1 INSERM U633, Cardiologie, HEGP, Paris, France
2 CNRS UMR7057, Paris, France
3 Laboratoire de Recherche en Imagerie EA4062, Paris, France
4 Laboratoire de thérapie cellulaire, Hôpital Saint-Louis, Paris, 
France
Background — The effi cacy of intracoronarily infused stem cells 
is hampered by limited myocardial homing. We assessed whether 
engraftment could be enhanced by magnetic targeting.
Methods — Forty-eight rats underwent 30 minutes of coronary 
artery occlusion and 20 minutes of reperfusion. The aorta was 
then briefl y cross-clamped and rats were randomized to receive 
direct intraventricular injections of culture medium (n=7), 
human cord blood-derived unlabeled endothelial progenitor 
cells (EPCs: 500,000; n=17), magnetically labeled EPCs (n=10) or 
magnetically labeled EPCs combined with subcutaneous placement 
of a magnet over the chest cavity (n=14). Magnetic labeling was 
achieved by incubating EPCs with citrate-coated 8 nm iron-oxide 
nanoparticles ([Fe]=5 mm) for 30 min, wich did not affect cell 
proliferation or CXCR4 receptor expression on the cell surface. 
Hearts were explanted 24 hours later. Engrafted cells were 
visualized by magnetic resonance imaging (MRI) of the heart at 
1.5 T. The presence of human cells in the myocardium was analyzed 
qualitatively by immunofl uorescent staining and quantitatively by 
real-time Polymerase Chain Reaction (PCR).
Results — Magnetic labeling decreased cell engraftment 
(cDNA: 1.0 ng/μL [0.1; 3] ) vs 4.1 ng/μL [0; 44.7], p=0.07). By 
immunostaining only, the number of human cells was three times 
higher in the magnetic targeting group (labelled EPC+magnet) 
than in the labelled-only EPC group (61.0 [20.0; 959.0] vs. 22.0 




Conclusion — Magnetic labeling of stem cells reduces homing. 
Should this problem be adequately addressed, magnetic targeting 
might be an effi cient means of enhancing intramyocardial cell 
engraftment.
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INTRAMYOCARDIQUES DANS UN MODÈLE 
D’ISCHÉMIE MYOCARDIQUE CHEZ LE RAT
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ETIENNE PUYMIRAT, PHILIPPE MENASCHÉ
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La thérapie cellulaire est une approche prometteuse pour les 
maladies dégénératives. Elle reste cependant limitée par la 
destruction massive des cellules dès les premières heures qui 
suivent les injections. Notre projet a consisté à comparer l’apport 
de transplantations de matrices cellularisées sur le myocarde infarci 
de rat par rapport aux injections conventionnelles des cellules.
Des rats Wistar ont subi un infarctus du myocarde par ligature de 
l’interventriculaire antérieure. Quatre semaines plus tard, les 
animaux avec une fraction éjection (FE) de base entre 20 et 45 % 
à l’échocardiographie ont été aléatoirement répartis en 4 groupes 
recevant le jour même une injection intra et péri cicatricielle de 
myoblastes squelettiques 5.106 (10 rats), des feuilles de myoblastes 
cultivées sur fi brine (10 rats), des patches de collagène (Gelfoam) 
ensemencés avec les myoblastes (10 rats) ou du milieu de culture 
(10 rats). Deux mois plus tard les rats ont été sacrifi és après une 
dernière analyse échographique (FE). Des RT-PCR ainsi que des 
immunomarquages ont servi à la détection, à la quantifi cation 
des cellules greffées et à leur caractérisation phénotypique. 
L’angiogénèse et la fi brose ont été évaluées par histochimie.
Dans les groupes ayant reçus une matrice cellularisée (feuilles 
de myoblastes ou patches de Gelfoam) nous avons observé une 
amélioration signifi cative de la FE par rapport au groupe contrôle 
(p = 0.004) ainsi qu’une amélioration de l’angiogénèse. Dans le 
groupe Gelfom nous avons également observé plus de cellules 
greffées ainsi qu’une réduction signifi cative de la fi brose par rapport 
aux groupes contrôle et injection de myoblastes (p < 0.05).
L’ensemencement de myoblaste sur des surfaces coatées par la 
fi brine ou dans une matrice de collagène est à l’origine d’une 
amélioration de la survie des cellules et par conséquent une 
amélioration de la fonction cardiaque. Ces résultats confortent donc 
l’idée de développer ingénierie tissulaire en thérapie cellulaire.
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Doxorubicin clinical use as an anticancer drug is limited by its 
cardiotoxicity. Reactive oxygen species-induced mitochondrial 
damages are thought to be central to the pathogenesis of this 
cardiomyopathy. Our hypothesis is that the inhibition of the 
opening of mitochondrial permeability-transition pores (mPTP) 
by ciclosporine prevents doxorubicin cardiotoxicity through 
mitochondrial function preservation.
We tested the acute doxorubicin induced cardiotoxicity in a C57-
Bl6 mouse model (10 mg/kg). Ciclosporine A (1 mg/kg) and its 
derivative with no action on mPTP, tacrolimus (0.1 mg/kg), were 
daily administered during the 10-day follow-up. Echocardiography, 
mitochondrial respiration and content were performed at day 10.
Ciclosporine signifi cantly improved survival rate at day 10 in the 
cardiotoxicity model: 77% vs 45% in doxorubicin group; p<0.01. 
This effect was not observed with tacrolimus: survival rate 36% 
(p<0.05). Left ventricular fractional shortening (LVFS) was reduced 
in doxorubicin group in comparison with sham mice: 0.31±0.03 vs 
0.42±0.04; p<0.01. LVFS was higher in doxorubicin+ciclosporine 
treated mice than in doxorubicin group: 0.39±0.04; p<0.01. This 
prevention of systolic dysfunction was not observed with tacrolimus. 
Mitochondrial evaluation exerted altered maximal respiration rate in 
myocardial fi bers from the doxorubicin group (state 3 respirations, 
oxygen consumption, pmol/s/mg of dry tissue): 93±10 vs 143±9 
in sham group, p<0.01. State 3 respirations were higher in 
doxorubicin+ciclosporine than in doxorubicin mice  122±9 vs 
93±10 pmol/s/mg. Ciclosporine prevented doxorubicin induced 
mitochondrial content loss, assessed by mtDNA quantifi cation and 
mitochondrial surface density (electron microscopy).
In conclusion, the inhibition of the opening of mPTP by ciclosporine 
protects the heart from doxorubicin toxicity. This effect can be 
related to mitochondrial protection and thus prevention of 
myocardial energy starvation.
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CARDIOMYOCYTES FROM REPERFUSION INJURY 
THROUGH A PARACRINE ACTIVATION
OF THE RISK PATHWAY
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Context — Previous data suggest that implantation of mesenchymal 
stem cells (MSCs) improves heart function after myocardial 
infarction. We investigated whether protection afforded by MSCs 
might involve a paracrine activation of the RISK pathway in 
cardiomyocytes, through secretion of growth factors.
Methods — MSCs and neonatal rat cardiomyocytes (NRCs) were 
isolated and cultured separately. NRCs (2.106) were subjected 
to 5 hours of ischemia followed by 16 hours of reperfusion. At 
the time of reperfusion, NRCs (n=8-14/group) received either 
fresh medium (control group), or the following treatments: MSCs 
(2.105 MSCs in fresh medium), conditioned supernatant (SN) 
(MSCs SN obtained after 8 hours of MSCs serum deprived culture), 
conditioned SN+15 μM LY294002 (a specifi c inhibitor of PI3K), 
conditioned SN+100 nM Wortmannin (Wt, a non specifi c inhibitor 
of PI3K), or Cyclosporin A (CsA) (200 nM in fresh medium), a potent 
inhibitor of the mitochondrial permeability transition pore. Cell 
death was assessed by LDH release in NRCs supernatant at the end 
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of reperfusion and confi rmed by Troponin I level. VEGF, HGF and 
IGF-1 concentrations in the mediums added for reperfusion were 
determined by ELISA.
Results — As expected, LDH activity was reduced by CsA, averaging 
4% of control value. It was also signifi cantly reduced by MSCs 
alone and by conditioned SN, averaging 29% and 12% of control 
value, respectively. Both LY294002 and Wt signifi cantly attenuated 
conditioned SN induced protection. VEGF concentration in 
conditioned SN averaged 217±74 pg/ml, whereas it was below 
detection level in all other groups. IGF-1 concentration averaged 
115±15 ng/ml in conditioned SN, and 50±12 ng/ml in all others 
groups (p<0.001). HGF concentration was below detection level in 
all groups.
Conclusion — Our data suggest that MSCs can protect NRCs from 
reperfusion injury through a paracrine activation of the PI3K 
pathway. VEGF and IGF-1 may be involved in the activation of the 
RISK pathway by MSCs SN.
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Background — In patients with Marfan syndrome (MFS) or another 
type 1-fi brillinopathy, the cardiovascular involvement is the most 
troublesome feature. Nevertheless few data exist on its natural 
history and in gender-related differences of clinical presentation 
and management.
Methods and results — From a large series of 1013 probands 
with pathogenic FBN1 mutations, data for 965 patients (median 
of age 22 years, male gender 53%) without neonatal MFS were 
analyzed. Overall the probability of ascending aortic (AA) 
dilatation increased throughout life and reached 74 (99%CI: 70-
78%) before or at 40y. Regarding gender-related differences, 
women compared to men (≤40 y: 69 [99%CI: 62-75] vs 79 [99%CI: 
73-84], p=0.0076) were at lower risk of developing AA dilatation. 
Risks of AA dissection and prophylactic surgery were rare before 
20y and then increased progressively, reaching 21 (99%CI: 16-27%) 
and 20 (99%CI: 16-28%) respectively before or at 40y. Despite 
comparable risks of dissection (p=NS), probability of AA surgery 
was signifi cantly lower in women than in men (≤40 y: 13 [99%CI: 
18-20] vs 23 [99%CI: 17-31], p=0.0023). Mitral valve (MV) prolapse 
(≤40 y: 58 [99%CI: 54-63] ) and MV regurgitation (≤40 y: 37 [99%CI: 
32-43] ) increased with older age. Isolated surgery on MV remained 
rare. No difference between gender was observed (P=ns) Of note, 
rates of AA dilatation remained stable from 1985 to 2000 (p for 
trend=0.88), whereas rates of AA dissection signifi cantly decrease 
(p for trend=0.01).
Conclusion — The burden of cardiovascular events in patients 
with FBN1 mutation is considerable and increase throughout life. 
Aortic monitoring is mandatory during life and should be equally 
performed in men and women.
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Introduction — Le stress mental est considéré comme un facteur 
de risque des maladies cardiovasculaires. Le stress mental est 
associé avec une stimulation sympathique. L’insuffi sance cardiaque 
se caractérisée par une activation du système sympathique et par 
une augmentation des cytokines pro-infl ammatoires. L’IL1-bêta 
est une cytokine pro-infl ammatoire, mais elle est aussi produite 
lors l’exposition à un stress mental. L’activité de cette cytokine 
peut être modifi ée par des polymorphismes sur le cluster IL-1. 
Cette étude examine l’hypothèse que le stress mental conduit à 
une augmentation des marqueurs infl ammatoires chez les patients 
avec une dysfonction systolique ventriculaire gauche (DSVG), et 
que cette augmentation est associée aux polymorphismes des 
cytokines.
Méthodes — 5 polymorphismes étudiés : IL1A -889, IL1B -511, ILRN 
VTRN, TNFA -308 and IL6 -174 en 570 patients, 77.5 % hommes, âge 
moyenne 66 ans, 42.1 % avec une DSVG. Le model « stress mental » 
était l’examen coronarographique (T1). Trois temps de IL-1bêta 
étaient mesurés en basal (T0 et T2) et un en période de stress (T1). 
IL-1-bêta était mésurée dans la salive.
Résultats — En période basale les concentrations de l’IL-1 étaient 
signifi cativement inférieures que en T1 p < 0.0001. Chez les patients 
avec une DSVG, le niveau de l’IL-1bêta était inférieur p = 0.0310. 
En plus, la concentration en IL-1bêta diminue en fonction de la 
classe fonctionnelle NYHA. Concernant les polymorphismes, la 
forme mutée de l’IL1B-511 était associé d’une part, à la présence 
d’une DSVG : OR 2.0 (95 % CI 1.2-3.3) P = 0.0112, et d’autre part à 
une diminution en la concentration de l’IL-1bêta.
Conclusion — Notre étude montre une association du polymorphisme 
IL1B-511 dans la réponse au stress mental chez les patients avec 
une DSVG. La présence de ce polymorphisme peut aider à identifi er 
les patients à haut risque de développer une insuffi sance cardiaque 
en conditions du stress mental.
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We report the case of a 41-year-old man with a diagnosis of 
sporadic arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 
(ARVC). The electrocardiogram displayed extensive T waves 
inversion in précordial leads. The 24-hour ECG monitoring 
documented more than 500 polymorphic ventricular ectopies. 
Signal-averaged ECG with 40Hz filter showed late potentials. 
The echocardiogram showed right ventricular (RV) abnormalities 
with global mild RV dilatation, wall motion abnormalities 
localised in the inferior wall and the apex, and excessive 
trabeculations, while left ventricle appeared normal. RV 
abnormalities were confirmed by cardiac noncontrast cine-
MRI. The electrophysiological study easily induced reproducible 
fast ventricular tachycardia with two different left-bundle-
branch block morphologies. The genetic screening of the four 
desmosomal genes plakophilin-2, desmoplakin, desmoglein-2, 
desmocollin-2 (that have been shown to be involved in ARVC) 
identified the heterozygous missense mutation R49H in the 
desmoglein-2 gene. This mutation is located in the highly 
conserved cleavage motif RXK/RR that is recognised by pro-
protein convertases and is thus predicted to prevent efficient 
pro-desmoglein-2 maturation. The mutation was absent in both 
parents, and we demonstrated that it was a de novo mutation. 
To the best of our knowledge, this is the first description of a 
de novo mutation in ARVC. Appearance of a de novo mutation 
in the desmoglein-2 gene (that is an essential component of 
desmosome that mediates cell-to-cell adhesion) provides 
compelling genetic evidence for the involvement of this gene 
in ARVC. The recognition of de novo mutations has important 
implications, including for clinical practice, since individuals 
with sporadic ARVC caused by a de novo mutation can transmit 
the disease gene to 50% of their offspring. This suggests that 
the benefit of molecular genetics can be extended to sporadic 
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IN THE PAEDIATRIC CARDIAC ICU
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EMRE BELLI, ALAIN SERRAF
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Pédiatrique, Le Plessis Robinson, France
Introduction — Stroke volume (SV-ETT) is hitherto evaluated by 
transthoracical Doppler (TTE) as: (circular) cross sectional area 
(CSAO) × velocity time integral (VTI). Cardiac output (CO) can 
thereof be derived as: SV-ETT × heart frequency (HF). Based on 
previous transesophageal Doppler studies showing that the aortic 
valve opening surface is in fact triangular, we developed a modifi ed 
triangular valve model of the aortic valve opening surface (CSAΔ), 
for transthoracic SV calculation referring it to bioimpedance 
measurement of SV (SV-Bio) as another non invasive method in our 
paediatric ICU.
Method — In 24 newborns after arterial switch for transposition of 
the great arteries, CSAO was measured in the long axis view. CSAΔ 
was measured in the short axis view by measuring two orthogonal 
aortic valve diameters at the leafl et level, then calculating their 
average. CSAO/CSAΔ were then multiplied by VTI in the fi ve 
chamber view with the sample at the same level to obtain SV-ETT 
and then compared to SV-Bio measured at the same time.
Results — Mean SV in the CSAO model was 6.9±2.1 ml compared 
to 3.4±1.1 ml in the CSAΔ model (p<0.0001). Mean SV-Bio was 
3.8±1.3 ml. Correlation between SV-ETT/SV-Bio was good (r=0.88) 
in both models with regression linear fi ts of 1.604+1.472x for CSAO 
and 0.7794+0.7261x for CSAΔ. Bias of CSAO was +3.4 ml whereas 
bias of CSAΔ was −0.3 ml. Corresponding fi ndings for CO.
Conclusion — Compared to Bioimpedance as another non-invasive 
technique for the evaluation of stroke volume and cardiac output 
in the paediatric cardiac ICU, the new transthoracic triangular 
aortic Doppler model refl ects “the real” stroke volume and thus 
cardiac output better than the hitherto used cross sectional area 
model. This may be of importance in paediatric and neonatological 
ICU’s where echocardiography is the only technique available for 
the evaluation of cardiac output.
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EFFETS IN VITRO ET IN VIVO DU PRÉTRAITEMENT 
DES PROGÉNITEURS ENDOTHÉLIAUX CIRCULANTS 
PAR LE FUCOÏDANE.
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Introduction — La thérapie cellulaire à l’aide de progéniteurs 
endothéliaux circulants (PEC) est une alternative d’avenir aux 
traitements conventionnels de l’ischémie critique des membres 
inférieurs. Notre hypothèse était que le préconditionnement des 
PEC ex vivo avec du fucoïdane, polysaccharide sulfaté de faible 
masse molaire dérivé des algues brunes, pouvait potentialiser leur 
capacité pro-angiogène.Pedigree of the family (A) and electropherogram (B)
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3D ECHOGRAPHY DYNAMIC RIGHT VENTRICULAR 
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OF FALLOT AND NORMAL ADULTS: COMPARISON 
WITH MAGNETIC RESONANCE IMAGING 
AND REPEATABILITY STUDY
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FRANÇOIS LAURENT2, JEAN-BENOIT THAMBO1
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thoracique, Pessac, France
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4 Tomtec imaging system, Unterschleissheim, Allemagne
Objective — To evaluate RV volume and ejection fraction (EF) 
in adult normal subjects and repaired ToF with 3D trans-thoracic 
echocardiography (3DE) and a semiautomatic border detection 
algorithm
Background — Assessment of RV function is fundamental in the 
follow-up of patients with repaired tetralogy of Fallot (ToF) because 
pulmonary regurgitation may lead to severe right ventricle (RV) 
impairment and ventricular arrhythmias.
Methods — 14 healthy volunteers and 20 patients with repaired ToF 
(mean age 31±14) were prospectively enrolled and underwent 3DE 
and MRI within the same hour to ensure similar loading conditions. 
RV end-systolic (ESV) and end-diastolic (EDV) volumes and EF 
were measured by two observers using 3DE and compared to MRI 
measurements. Intra and interobserver repeatability of 3DE and 
agreement between both methods were evaluated using Bland-
Altman analysis. Over or underestimation of 3DE in comparison to 
MRI was assessed using paired t-test.
Méthodes et résultats — In vitro : Le prétraitement des PEC 
avec le fucoïdane (10 μg/ml pendant 24 heures) augmente 
leur prolifération (p < 0,01), leur motilité (p < 0,01) et leur 
différentiation en bourgeons vasculaires induite par les facteurs 
de croissance. Ce prétraitement augmente l’adhérence des 
PEC à l’endothélium activé, en conditions physiologiques de 
fl ux (p < 0,001) et leur extravasation à travers l’endothélium 
en stimulant la sécrétion de métalloprotéases MMP2 et MMP9. 
Les PEC prétraités adhèrent plus rapidement, dès les premières 
minutes, en comparaison aux PEC contrôles et résistent mieux 
au détachement sous l’effet de forces de cisaillement élevées 
(2500s–1). In vivo : L’injection de PEC prétraités améliore 
signifi cativement la revascularisation de la patte ischémiée 
de souris nudes 14 jours après ligature de l’artère fémorale 
commune, comparativement aux animaux recevant les PEC 
contrôles (p < 0,01). Le score clinique de nécrose est plus 
bas (p < 0,01). Le prétraitement est associé à une protection 
musculaire : après analyse de contours, les muscles gastrocnémius 
prélevés présentent moins de nécrose (p < 0,05) et plus de tissus 
sains (p < 0,01) par rapport aux muscles contrôles.
Conclusion — Le prétraitement des PEC par le fucoïdane améliore 
leur capacité pro-angiogène in vitro et in vivo au site d’ischémie, 
et protège le muscle de la nécrose, ce qui confère au fucoïdane 
une place de choix dans le traitement de l’ischémie.
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Results — Intra and interobserver repeatability of 3DE was excellent 
with intraclass coeffi cient of correlation (ICC) ranging from 0.85 
to 0.99 and from 0.85 to 0.98, respectively. 3DE underestimated 
ESV and EDV (p<0.001) but agreement between 3DE and MRI was 
excellent (ICC=0.88 and 0.87, respectively). EF was 47.7±7.8 with 
3DE and 47.9±6.7 with MRI, agreement between both methods was 
good (ICC=0.72).
Conclusion — 3DE combined to semi-automated quantifi cation 
software is a reliable tool for RV volumes and function assessment, 
notably in patients with repaired ToF. Its high repeatability over 
time and over observers suggests applicability for serial follow-up 
of patients with right heart congenital disease.
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ASPECTS ÉPIDÉMIOLOGIQUES DES CARDIOPATHIES 
CONGÉNITALES DIAGNOSTIQUÉES EN PÉRIODE 
NÉONATALE EN AFRIQUE NOIRE : 
CAS DE L’INSTITUT DE CARDIOLOGIE D’ABIDJAN.
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Étude rétrospective transversale, descriptive a porté sur 266 dossiers, 
du 1er janvier 1980 au 31 décembre 2007
Objectif — L’objectif de notre étude était de répertorier les cas de 
cardiopathies congénitales diagnostiquées et prises en charge en 
période néonatale dans les hôpitaux universitaires d’Abidjan.
Résultats — 79, 20 % des patients ont présenté les premiers 
signes dans la première semaine de vie, avec une prédominance 
masculine 51,12 %. Les cardiopathies congénitales de cette 
tranche d’âge sont dominées par les shunts gauche-droit 
(74,8 %) : CIV (36,5 %), CIA (15,8 %), PCA (15,4 %) et CAV (7,1 %). 
Les autres cardiopathies sont, la tétralogie de Fallot (11,7 %), la 
transposition des gros vaisseaux (4,9 %), la sténose pulmonaire à 
septum interventriculaire intact (4,1 %), l’atrésie tricuspidienne 
(1,6 %), le tronc artériel commun (1,2 %), le ventricule unique 
(1,2 %), le ventricule droit à double issu (0,4 %), la coarctation de 
l’aorte (0,4 %). Nos patients n’ont bénéfi cié que d’un traitement 
médicamenteux et surtout digitalodiurétique (69 %). L’évolution est 
marquée par un taux de décès à 12 % et une proportion importante 
de perdue de vue (68 %).
Conclusion — Les possibilités de diagnostic des Cardiopathies 
Congénitales en période néonatale existent bel et bien dans nos 
régions où l’accent doit être mis sur le dépistage et la conduite 
d’un traitement chirurgical.
Mots clés — Cardiopathies congénitales néonatales, Diagnostic, 
Traitement.
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